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Mitochondrie v buňkách plní různorodé role, od produkce energeticky bohatých molekul, 
nutných pro správný chod buňky, homeostázi vápníku, apoptózy až po biosyntézu Fe-S cen-
ter, hemu a steroidů. Ke koordinaci některých těchto dějů s procesy odehrávajícími se ve 
zbytku buňky ji mimo jiné slouží i komunikace s dalšími buněčnými strukturami prostřednic-
tvím jejich vzájemných fyzických kontaktů. Vzniklé platformy také dávají vzniku dodatečným 
mitochondriálním funkcím. Tato bakalářská práce shrnuje dosavadní poznatky z buněk sav-
čích modelových organismů a kvasinek Saccharomyces cerevisiae o interakcích této semiau-
tonomní organely s ostatními buněčnými komponenty a o funkcích, které tyto interakce 
zprostředkovávají.  









In cells, mitochondria fulfil diverse set of roles, including a production of energy-rich mole-
cules, which are necessary for proper functioning of the cell, calcium homeostasis, apoptosis 
and even biosynthesis of Fe-S centres, heme and steroids. To coordinate some of these pro-
cesses with events occurring in the rest of the cell, mitochondria need to communicate with 
the other cellular structures through their physical contacts. Resulting intracellular platforms 
give rise to additional mitochondrial functions. This thesis summarizes current findings from 
the cells of mammalian model organisms and the budding yeast Saccharomyces cerevisiae 
about the interactions of this semiautonomous organelle with other cellular components 
and about the functions, which these interactions mediate.  
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Mitochondrie mají v aerobních buňkách zcela zásadní postavení. Prostřednictvím Kreb-
sova cyklu a následné oxidativní fosforylace produkují pro buňku makroergní sloučeninu ade-
nosin-trifosfát (ATP), jejíž hydrolýzou získává buňka energii pro pohánění nesčetného množ-
ství biologických procesů, nutných pro její správné fungování. Společně s endoplasmatickým 
retikulem mohou skladovat vápníkové kationty, což umožňuje udržení trvale nízkých hladin 
vápníkových kationtů v cytosolu a brání nechtěnému spuštění signálních drah závislých na 
tomto druhém poslovi. Podílí se také na spouštění programované buněčné smrti vytvořením 
póru ve své vnější membráně a následném vypuštění cytochromu c, apoptózu-indukujícího 
faktoru AIF a proteinu Smac do cytosolu, což vede k vytvoření apoptosomu, aktivaci kaspáz a 
následné řízené degradaci buněčných struktur. Také se zde syntetizují Fe-S centra, steroidy a 
částečně i hem. V savčích buňkách zde také dochází k β-oxidaci mastných kyselin, ale v kva-
sinkách Saccharomyces cerevisiae k tomuto procesu dochází pouze v peroxisomech. 
Během  přibližně 1,5-2 miliard let, které uběhlo od integrace α-proteobakterie předkem 
eukaryotické buňky primární endosymbiózou, mitochondrie začala vytvářet fyzické propojení 
s dalšími komponenty buňky. Tyto spoje ji napomáhají plnit některé z již uvedených funkcí i 
další, neméně důležité. 
Cílem této práce je shrnout nynější poznatky o těchto spojeních a funkcích, které zpro-
středkovávají v savčích modelových organismech, kvasinkách Saccharomyces cerevisiae a v 




2 Interakce s ER – Membrány asociované s mitochondriemi  
Membrány asociované s mitochondriemi (MAM) byly definovány jako oblast endo-
plasmatického retikula (ER), obohacená o různé enzymy drah syntézy fosfolipidů, která při 
diferenciální centrifugaci sedimentuje s mitochondriemi. Poprvé byly objeveny v krysích ja-
terních buňkách (Vance, 1990). Tyto oblasti v těsné blízkosti mitochondrií tvoří 5-20% celko-
vého povrchu mitochondrií (Obr. 1) (Rizzuto et al., 1998) a sestávají z 6-15 nm velkých spojů, 
které se shlukují po šesti či více a od sebe jsou rozmístěny v rozmezí 13-22 nm. V různých 
savčích buňkách se MAM vyskytují jak mezi vnější mitochondriální membránou (OMM) a hlad-
kým ER, kde jsou od sebe membrány sousedících organel ve vzdálenosti 9-16 nm, tak i mezi 
OMM a drsným ER, kde kvůli ribozomům je vzdálenost membrán větší a to 19-30 nm. Vzdále-
nost obou membrán je klíčová pro přenos Ca2+ z ER do mitochondrií a tak i pro děje na tento 
proces navazující jako je apoptóza, buněčná signalizace a mitochondriální metabolismus. 
Buňka si může v odpovědi na její fyziologický stav tuto vzdálenost upravovat zvýšením či sní-
žením počtů spojů, a tím regulovat zmíněné procesy (Csordás et al., 2006).  
 
Obrázek 1: A- tomogram znázorňující mitochondrie a v jejich blízkosti mikrosomy v krysích jaterních buňkách (měřítko - 100 
nm), šipky u dolních obrázků ukazují na spoje ( měřítko - 50 nm), B a C – ER lemující mitochondrii (měřítko - 250 nm, DT40 
TKO buňky), D – povrchový model ER (žlutě) a OMM (červeně), E – prostor  mezi MAM a OMM (průměr 130 nm), šipky ukazují 
na spoje, černé šipky na spoje končící na ribozomech, F – 3D modely znázorňující spoje (šedivě), MAM (žlutě), OMM (červeně) 
a ribosomy (modře)  (Csordás et al., 2006) 
 
Podle poznatků z myších a lidských modelových buněk, zprostředkovává spoje mezi 
MAM a OMM mitofusin 2 (Mfn2), který se nachází jak na povrchu mitochondrií, tak i v MAM, 
kde je oproti mitochondriím obohacen až 14x. Mfn2 na povrchu ER může za účasti GTPázové 
aktivity vytvářet na povrchu mitochondrií homokomplexy s Mfn2 anebo také heterokomplexy 
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s homologním proteinem Mfn1, který se však nachází výlučně na povrchu mitochondrií (de 
Brito and Scorrano, 2008). Vznik těchto komplexů je regulován mitochondriální ubiquitin ligá-
zou MITOL, která interaguje s HR1 doménou Mfn2 svou C-terminální doménu. MITOL polyu-
biquitinyluje lysin 192 v GTPázové doméně Mfn2, což tuto doménu aktivuje (Obr. 2). To 
umožní navázání GTP, jeho následnou hydrolýzu a spuštění oligomerace komplexů mitofusinů 
a tím i formaci MAM. Ubiquitinylované Mfn2 tvoří jádro komplexu a spouští další oligomeraci 
tohoto komplexu s neubiquitinylovanými Mfn2/Mfn1. MITOL je částečně lokalizovaná i 










Obrázek 2: Model regulace vzniku MAM prostřednictvím oligomerace Mfn2. MITOL ubiquitinyluje Mfn2, což vyvolá konfor-
mační změnu proteinu, která zvýší jeho GTPázovou aktivitu a ta vede k oligomeraci Mfn2 (Sugiura et al., 2013) 
 
V nedávné době však došlo k zpochybnění funkce Mfn2 jako proteinu, který zprostřed-
kovává spojení mezi mitochondriemi a ER. Autoři považují výsledky dosavadního výzkumu 
funkce tohoto proteinu za nejasné a pozorovanou aktivitu Mfn2 jako důsledek komplexněj-
ších procesů. Sami naopak navrhují pro Mfn2 roli negativního regulátoru vzdálenosti mezi mi-
tochondriemi a ER (Filadi et al., 2015).  
Mfn2 však není jediným proteinem, který, ať už jen potencionálně, zprostředkovává 
spojení mezi mitochondriemi a ER v savčích buňkách. Dalšími proteiny, které spolu interagují 
a zajišťují tak propojení obou organel, jsou VAPB, který se vyskytuje v MAM, a protein 
PTPIP51, který je svým N-koncem zakotvený v OMM (De Vos et al., 2012). VAPB se přímo váže 
na PTPIP51 za využití celé své cytosolické domény a tato vazba je regulována DNA vazebným 
proteinem TDP-43 a kinázou GSK-3β. TDP-43 aktivuje GSK-3β snížením fosforylace jejího se-
rinu 9 a GSK-3β následně brání interakci VAPB a PTPIP51 pravděpodobně fosforylací VAPB či 




2.1 Vápníková signalizace 
Některé proteiny propojující MAM a OMM v savčích buňkách plní i jiné role, které mo-
hou mít velký vliv na metabolismus mitochondrií. Mezi takovéto proteiny patří i komplex o 
vysoké molekulární hmotnosti tvořený na straně ER proteinem IP3R, který pracuje jako vápní-
kový kanál, a na straně OMM aniontovým kanálem VDAC1. Oba tyto vápníkové kanály jsou 
propojeny proteinem grp75 a IP3R je s jeho pomocí schopný stimulovat příjem Ca2+ kanálem 
VDAC1. Toto uspořádání umožňuje vytvoření Ca2+ mikrodomén mezi těmito kanály bez ovliv-
nění koncentrace Ca2+ v okolním cytosolu a tak i transdukci vápníkového signálu přímo do 
mitochondrií bez ovlivnění fyziologických procesů ve zbytku buňky (Szabadkai et al., 2006).  
Na vnitřní mitochondriální membráně (IMM) savčích buněk se nachází komplex pro-
teinů, který navazuje na VDAC1 v OMM a zprostředkovává přenos vápenatých iontů až do 
mitochondriální matrix. Samotný kanál je tvořen tetramerem mitochondriálního vápníkového 
uniporteru MCU, který se sestává ze dvou transmembránových domén propojených krátkou 
smyčkou obsahující DIME motif, jehož záporně nabité aminokyseliny podporují průchod váp-
níkových kationtů kanálem. Tento tetramer může být také spoluvytvářen MCUb, který sdílí 
s MCU 50% podobnost, avšak neumožňuje průchod Ca2+, a může tak regulovat prostupnost 
kanálu. Poměr MCU a MCUb se liší v různých tkáních s odlišnou mírou metabolismu (De 
Stefani et al., 2011; Raffaello et al., 2013).  
V mezimembránovém prostoru se nachází další komponenty tohoto komplexu, pro-
teiny MICU1 a MICU2, které spolu interagují disulfidickým můstek a vytváří tak heterodimery. 
S MCU interagují přes jeho krátkou smyčku v mezimembránovém prostoru a tuto interakci 
zprostředkovává transmembránový protein EMRE. V přítomnosti Ca2+ v mezimembránovém 
prostoru má MICU1 stimulující efekt na průchod Ca2+ kanálem. Naopak při nízkých koncen-
tracích Ca2+ je kanál inhibován MICU2 (Obr. 3). Přítomnost Ca2+ vycítí díky jejich vazebným 
místům pro Ca2+ (Sancak et al., 2013; Patron et al., 2014).  
Součástí tohoto komplexu je také protein MCUR1, který interaguje s EMRE a MCU. 
Umožňuje oligomerizaci MCU a je tak důležitý pro  tvorbu vlastního komplexu. S N-terminální 





Obrázek 3: Schéma komplexu MCU a jeho regulačních komponent v otevřeném a zavřeném stavu. Navázání Ca2+ na MICU1 
a MICU2 způsobí jejich konformační změnu, která zruší inhibiční efekt MICU2 a podpoří stimulující efekt MICU1 na průtok 
Ca2+ skrz MCU  (Patron et al., 2014) 
 
V matrix mitochondrií savčích buněk zastávají vápenaté ionty mnoho rozlišných 
funkcí, jež modulují mitochondriální metabolismus. Zvýšením jejich koncentrace dochází 
k vyšší produkci ATP prostřednictvím oxidativní fosforylace. Toho je docíleno hned několika 
způsoby. Vápenaté ionty pomáhají vstupu pyruvátu do Krebsova cyklu tím, že umožňují jeho 
dekarboxylaci na Acetyl-CoA. Konkrétně dochází za účasti vápenatých iontů k navázání fosfa-
tázy pyruvát dehydrogenázy 1 (PDP1) na L2 doménu dihydrolipoyl acetyltransferázy (E2), 
která je součástí komplexu pyruvát dehydrogenázy (Turkan et al., 2004). Jakmile je PDP1 na-
vázána na E2, může defosforylovat pyruvát dehydrogenázu (E1) a tím ji aktivovat (Karpova et 
al., 2003).  
Jak bylo zjištěno v krysích buňkách, vápenaté ionty také regulují další dvě Ca2+-depen-
dentní dehydrogenázy, které jsou součástí Krebsova cyklu, a to isocitrát dehydrogenázu a α-
ketoglutarát dehydrogenázu. V obou případech je aktivuje tím, že sníží jejich Km, a tak zvýší 
jejich afinitu k substrátu (Rutter and Denton, 1988). Všechny tyto dehydrogenázy produkují 
NADH a dodávají ho elektrotransportnímu řetězci, který produkuje elektrochemický gradient, 
jehož prostřednictvím FoF1 ATPáza katalyzuje vznik ATP fosforylací ADP. V prasečích buňkách 
bylo zjištěno, že vyšší koncentrace vápenatých iontů přímo stimuluje FoF1 ATPázu blíže nepo-
psaným mechanismem (Territo et al., 2000). Dojde-li k přerušení toku Ca2+ skrz IP3R do mito-
chondrií, dochází k hyperfosforylaci E1, zvýšení koncentrace AMP a snížení ATP produkce. IP3R 
zprostředkovaný tok Ca2+ také snižuje fosforylaci AMP-aktivované protein kinázy a tím i její 
aktivitu v buňce, mezi kterou patří i aktivace autofágie (Cárdenas et al., 2010). 
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2.1.1 Odpověď na ER-stres 
Během počátečních fází ER-stresu v savčích buňkách, kdy dochází k expresi proteinů 
účastnících se odpovědi na nesbalené proteiny (UPR), se spouští signalizační dráhy, které mají 
za úkol odvrátit buněčnou smrt. Již po jedné hodině od indukce ER-stresu dochází v mitochon-
driích ke stimulaci oxidativní fosforylace, ke zvýšení mitochondriálního membránového po-
tenciálu a ke zvýšené produkci ATP. Po čtyřech hodinách, kdy dosahují svého maxima, se tyto 
hodnoty začínají navracet na své normální hladiny. Po delším vystavení ER-stresu, začíná pro-
dukce ATP v mitochondriích podstatně klesat. Po 24 hodinách začíná docházet k úhynu buněk. 
S těmito změnami v produkci ATP, jsou spojeny změny v morfologii a distribuci mitochondrií 
a ER v buňce. Za účasti mikrotubulů dochází k perinukleární relokalizaci mitochondrií a ER a 
také ke zvýšení počtu spojů mezi MAM a OMM. To je doprovázeno zvýšeným příjmem Ca2+ 
mitochondriemi a následnou stimulací produkce ATP. Dochází také ke zvětšení objemu mito-
chondrií (Bravo et al., 2011). Na mitochondriální odpovědi na ER-stres se také podílí Bcl-xL, 
který bývá přichycen na OMM, vyskytuje se však i na MAM a volně v cytosolu. Během počá-
tečních fází ER-stresu je Bcl-xL  translokován z mitochondriální membrány a cytosolu na MAM, 
kde svou BH4 doménou a transmembránovou doménou interaguje s IP3R3 a stimuluje trans-
port Ca2+ z ER do mitochondrií (Williams et al., 2016). 
 
2.1.2 Apoptóza 
V průběhu života buňky může dojít také k situacím, kdy se buňka se stresem již nedo-
káže vyrovnat ani stimulací produkce ATP. Následně dochází ke spuštění proapoptotických 
signálů, které vedou k zániku buňky. Část jedné z apoptotických drah se odehrává na rozhraní 
mitochondrií a ER. V lidských buňkách bylo zjištěno, že protein mitochondriálního dělení  Fis1, 
nacházející se na povrchu mitochondrií, interaguje s proteinem Bap31 na povrchu ER. V tomto 
komplexu se však nachází pouze malá část těchto proteinů. Po indukci apoptózy dochází k 
interakci prokaspázy-8 s vDED doménou Bap31 a k její následné aktivaci na kaspázu-8. Ta štěpí 
Bap31, čímž vzniká fragment p20Bap31, který stále interaguje s Fis1. Komplex Fis1 a 
p20Bap31 vyvolává vypuštění Ca2+ z ER do cytosolu. Následuje příjem Ca2+ mitochondriemi, 
ztráta  mitochondriálního membránového potenciálu a aktivace dalších kaspáz účastnících se 
apoptotické dráhy (Iwasawa et al., 2011).  
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Několik hodin po vypuštění Ca2+ z ER, indukuje p20Bap31 také relokalizaci proteinu 
Drp1 z cytosolu na povrch mitochondrie. Zvýšené množství mitochondriálního Drp1 stimuluje 
dělení mitochondrií, což nepřímo usnadňuje uvolňování cytochromu c z mezimembránového 
prostoru mitochondrií. Obdobně za přítomnosti dalších signálů napomáhá p20Bap31 aktivaci 
proapoptotických proteinů BAX a BAK, které oligomerují v OMM a umožňují tak uvolnění cy-
tochromu c (Obr. 4) (Breckenridge et al., 2003). Vlastní inzerci a oligomerizaci BAX a BAK in-
dukuje procesovaná forma proteinu BID (tBID), jež vzniká interakcí proteinu s kaspázou-8 na 
povrchu mitochondrie (Roucou et al., 2002).  
 BID a BAP31 jsou mimo jiné regulovány proteinem PACS-2, který má také stimulující 
vliv na spojení mitochondrií a ER a celistvost mitochondrií. Zabraňuje štěpení  Bap31 na 
p20Bap31, a tak i uvolnění Ca2+ z ER. Po stimulaci apoptickými podněty je však znatelná redis-
tribuce PACS-2 z cytosolu a ER k mitochondriím, kam také translokuje defosforylovaný BID 
(Simmen et al., 2005).  
 
 
Obrázek 4: : Schéma průběhu apoptózy za účasti pro-
teinů na rozhraní ER a mitochondrií. Po interakci pro-
kaspázy-8 s vDED doménou Bap31 dochází k její akti-
vaci a naštěpení. Vzniklý p20Bap31 pak způsobí zvý-
šení toku Ca2+ z ER do mitochondrií, což způsobí 
změny v morfologii mitochondrií. Dochází také k frag-
mentaci mitochondrií Drp-1 dependentním  dělením a 
k tvorbě póru ve vnější mitochondriální membráně, 
kudy proudí cytochrom c do cytosolu. To indukuje kas-





2.2 Mitochondriální dělení 
Kontaktní místa mezi ER a mitochondriemi hrají roli i ve většině případů dělení mito-
chondrií a to jak v savčích buňkách, tak i v kvasinkách Saccharomyces cerevisiae. U obou sys-
témů byla pozorována konstrikce mitochondrií pomocí tubulů ER (Obr. 5), předcházející na-
sednutí savčích Drp1 či homologních kvasinkových proteinů Dnm1 (Friedman et al., 2011). 
Obrázek 5: 3D modely konstrikce mitochon-
drií (fialově) pomocí ER tubulů (zeleně) 
v kvasinkách. Uprostřed 2D tomografy. Čer-
veně jsou zobrazeny kontakty ER a mito-
chondrií v maximální vzdálenosti 30 nm.. 









V případě kvasinek je Dnm1 rekrutován na mitochondriální membránu pomocí Fis1 a 
dvou adaptorových proteinů Caf4 a Mdv1 (Griffin et al., 2005). Multimerní Dnm1 tvoří helix, 
který není zakotven v membráně a jehož podjednotky po hydrolýze GTP změní svojí konfor-
maci a způsobí tím zaškrcení mitochondriální membrány (Mears et al., 2011). 
V myších embryonálních fibroblastech bylo zjištěno, že Drp1 je na povrch mitochondrií 
rekrutován čtyřmi různými proteiny: Mff, Fis1 a MiD49 a MiD51, přičemž hlavní roli hraje Mff. 
MiD49 a MiD51 preferenčně vážou neaktivní fosforylovanou formu Drp1, a tak mohou mít na 
dělení mitochondrií spíše inhibující účinek (Loson et al., 2013). Na rozdíl od nich Mff váže ak-
tivní oligomerizovanou formu Drp1, které je schopná spustit mitochondriální dělení (Liu and 
Chan, 2015). V myších a opičích buňkách bylo zjištěno, že multimerní Drp1 na povrchu mito-
chondrií tvoří spirálu kolem zúžených částí mitochondrií a přímo se účastní dělení mitochon-
drií (Smirnova et al., 2001). V lidských buňkách bylo navíc ukázáno, že s komplexem Drp1-Mff 
interaguje evolučně konzervovaný syntaxin 17 (Syn17), jehož druhou funkcí je vazba na α-
tubulin. To naznačuje funkci cytoskeletu v mitochondriálním dělení. Syn17 zároveň interaguje 
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s Rab32, který funguje jako protein kotvící A-kinázu. Navázání Syn17 znemožňuje Rab32 in-
terakci s A-kinázou, která by jinak fosforylovala Drp1 a způsobila tak jeho inaktivaci (Arasaki 
et al., 2015).  
Další důkaz o roli cytoskeletu při mitochondriálním dělení byl nalezen v lidských a my-
ších buňkách. Jedna z izoforem INF2, zakotvená v ER, zprostředkovává interakci mitochondrií 
s aktinovými filamenty i vlastním Drp1. INF2 by tak mohl napomáhat konstrikci mitochondrií 




Autofágie je způsob získávání živin pomocí degradace vlastních buněčných struktur, 
který je pro buňku důležitý mimo jiné, když buňka hladoví. Původ membrány tvořící autofa-
gosom v savčích buňkách není zcela jasný a možná se liší podle příčin jeho vzniku. Při hlado-
vění však hlavní roli při tvorbě autofagosomu hrají roli kontaktní místa mezi ER a mitochon-
driemi, což bylo potvrzeno jak v lidských, tak i hlodavčích buňkách. V těchto místech se při 
hladovění shromažďují proteiny spojené s autofágií. Navíc při přerušení kontaktů mezi ER a 
mitochondriemi dochází k zastavení autofágie (Hailey et al., 2010; Hamasaki et al., 2013). 
V lidských buňkách bylo zjištěno, že při hladovění dochází k přerušení interakce mezi Syn17 
na MAM a Drp1 na mitochondriální membráně, což zapříčiní inhibici mitochondriálního dě-
lení. Místo Drp1 rekrutuje Syn17 do těchto míst Atg14 (Obr. 6) (Arasaki et al., 2015). Následuje 
příchod dalších proteinů spojených s autofágií, pohlcování cytosolických komponent a jejich 






2.4 Syntéza a transport fosfolipidů  
Jak naznačují izolované mitochondriální frakce z krysích jaterních buněk, MAM jsou 
obohaceny o řadu enzymů, které jsou potřebné pro syntézu fosfolipidů, jako například o fos-
fatidylserin syntázu (Vance, 1990), která syntetizuje fosfatidylserin (FS). Dle pokusů z buněk 
vaječníků křečků, je nově syntetizovaný FS díky blízkému kontaktu membrán obou organel 
blíže neidentifikovaným mechanismem transportován do mitochondrií. Zde je dekarboxylo-
ván na fosfatidylethanolamin (FE) fosfatidylserin dekarboxylázou (Shiao et al., 1995), která je 
lokalizována na vnější straně vnitřní mitochondriální membrány (Zborowski, 1983). V lidských 
buňkách bylo zjištěno, že touto drahou vzniká přibližně 30% celkového FE v buňce, přičemž 
zbylých 70% je syntetizováno v ER CDP-ethanolaminovou drahou z ethanolaminu. Po dekar-
boxylaci FS je část takto vzniklého FE transportována zpět do endoplasmatického retikula 
(Kainu et al., 2013). V ER a MAM hepatocytů existuje také dráha pro postupnou methylaci FE 
až na fosfatidylcholin fosfatidylethanolamin N-methyltransferázou (Shields et al., 2003). Mi-




Obrázek 6: Po indukci hladovění se Syn 17 přesouvá z raftových domén MAM do domén sousedících, čímž dojde k přerušení 
interakce s Drp1 a Rab3. To umožní fosforylaci Drp1 a zabrání tak zaškrcování mitochondrií. Současně dojde k navázání Atg14 
a dalších komponent tvorby autofagosomu.  (Arasaki et al., 2015) 
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2.5 Imunitní odpověď 
Na rozhraní mitochondrií a ER v lidských hepatocytech se nacházejí proteiny účastnící se 
signalizace vrozené imunity. Zprostředkovávají zde obranu proti virovým infekcím rozeznává-
ním virové dsRNA proteinem RIG-I (Sumpter et al., 2005), který je při infekci redistribuován 
z cytosolu na MAM. Zde RIG-I interaguje s proteinem MAVS a také signálním kofaktorem 
TRAF3. Dráha spuštěná aktivací RIG-I vede ke zvýšení exprese interferonu IFN-β, který indu-
kuje expresi dalších proteinů antivirové imunitní odpovědi (Obr. 7). Přerušení kontaktů mezi 
mitochondriemi a MAM se zdá mít stimulující účinky na RIG-I signální dráhu při virové infekci 
Sendai virem. MAVS se také vyskytují na peroxisomech, což indikuje kooperaci mitochondrií 
a peroxisomů při antivirové signalizaci (Horner et al., 2011).  
 
Obrázek 7: Schéma antivirové signalizační dráhy prostřednictvím MAVS. Po vniknutí viru do buňky dochází k rozeznání virové 
RNA proteinem RIG-I. RIG-I interaguje s MAVS na MAM, což spouští dráhy vedoucí k expresi interferonů v jádře. Červeně jsou 
značené regulátory této dráhy (Moore et al., 2008) 
Během virové infekce se v MAM mění genová exprese stovek různých proteinů a záleží 
na konkrétním viru, zda-li jsou exprimovány více, či méně. Při infekci Sendai virem dochází 
například k zvýšené expresi proteinů zapojených do respirace, negativní regulace apoptózy a 
transportu proteinů, kdežto při infekci virem hepatitidy C (HCV) ke snížení exprese proteinů 
spojených s respirací. Tyto rozdíly mohou být způsobeny přímo působením viru, anebo odliš-
nou imunitní signalizací po rozeznání viru (Horner et al., 2015). Význam MAVS na MAM při 
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virové infekci je zdůrazněn i tím, že během infekce HCV, se tyto MAVS stávají cílem HCV pro-
teázy NS3/4A, Dochází tak k přerušení RIG-I signalizační dráhy a tak i vrozené imunitní odpo-
vědi (Horner et al., 2011). 
Podobně narušuje imunitní odpověď v lidských buňkách i virus Dengue. Jeho NS4A inter-
aguje s MAVS v MAM, částečně i s MAVS na mitochondriální membráně, ne však s MAVS na 
peroxisomech. Jeho transmembránová doména TM3 váže C-terminální transmembránovou 
doménu a N-terminální doménu MAVS, čímž brání interakci MAVS s RIG-I a vyvolání následné 
signální kaskády. Dochází tak represi fosforylace proteinu IRF3, jeho následné translokaci do 
jádra, kde by navázáním na promotorovou oblast spustil expresi IFN-β (He et al., 2016).  
 
2.6 ERMES komplex 
V kvasince Saccharomyces cerevisiae spojuje ER a MAM 
makromolekulární komplex proteinů zvaných ERMES (ER-mi-
tochondria encounter structure), který se skládá ze čtyř pro-
teinů: Mmm1, Mdm10, Mdm12 a Mdm34 (také nazývaný 
Mmm2). Mdm34 a Mdm10 jsou proteiny vnější mitochondri-
ální membrány, Mmm1 je lokalizován v membráně ER a 
Mdm12 je periferní membránový protein, jehož lokalizace zá-
leží na dostupnosti jeho interakčních partnerů (Obr. 8). Po-
dobně jako u savčích buněk jsou spoje, zprostředkované kom-
plexem ERMES, důležité pro výměnu fosfolipidů mezi organe-
lami (Kornmann et al., 2009).  
S komplexem ERMES také interaguje GTPázový mito-
chondriální protein Gem1, který reguluje distribuci ERMES 
v buňce a kontroluje jeho roli ve výměně fosfolipidů mezi organelami. Tato fosfolipidová 
dráha je důležitá především v situacích, kdy jsou narušeny další dráhy syntézy FE v ER a ve 
vakuole (Kornmann et al., 2011).  
Jiní autoři jsou však toho názoru, že se složeným ERMES komplexem interaguje pouze 
malá část Gem1 a že Gem1 nemá vliv na transport FS do OMM a na sestavení ERMES kom-
plexu. Zpochybňují také, že by ERMES měl příliš velký vliv na metabolismus fosfolipidů 
v buňce. Mdm10, Mmm1 a Gem1 však podle nich mají klíčovou roli v určování morfologie 
Obrázek 8: Model ERMES komplexu. 
Mmm1 je lokalizován v membráně ER, 
Mdm10 a Mdm34 v OMM. Mdm12 je 
zde lokalizován pomocí interakcí 
s ostatními proteiny tohoto komplexu 
(Schrader et al., 2015) 
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mitochondrií, která je důležitá pro distribuci mitochondrií při dělení buněk (Nguyen et al., 
2012). 
Podobně jako u savčích buněk, mají spoje tvořené ERMES komplexem roli v autofágii. 
V tomto případě se však jedná o autofágii specificky zaměřenou na odstraňování starých a 
poškozených mitochondrií, zvanou mitofágie. ERMES navádí rostoucí mitofagosom do kon-
taktních míst ER a mitochondrií a má tedy roli spíše v pozdějších fázích tohoto procesu 
(Böckler and Westermann, 2014). 
ERMES je evolučně velmi konzervovaný komplex, který se vyskytuje u zástupců supersku-
pin Opisthokonta, Excavata a Amoebozoa. U některých skupin však ztratil některé kompo-
nenty a někde vymizel zcela, jako např. u trubének, živočichů a u anaerobních organismů 
s velmi redukovanou formou mitochondrie, s mitosomem, mezi které patří Giardia intestina-
lis, Entamoeba histolytica a mikrosporidie (Obr. 9). Některé jeho komponenty byly zachovány 
u Leishmania major, Trypanosoma brucei, Trichomonas vaginalis a Acanthamoeba castellanii 
(Wideman et al., 2013). 
 
 
Obrázek 9: ERMES se pravděpodobně objevil u společného předka Amoebozoa, Opisthokonta a Excavata, jelikož u zbylých 
skupin nebyly nalezeny žádné jeho komponenty. Zcela vymizel u skupin Metazoa, Choanoflagellata a u organismů s mitosomy. 




Rozsah kontaktů mezi ER a mitochondriemi, zprostředkovaných ERMES komplexem, je 
regulován proteinem Lam6. Většina tohoto proteinu se vyskytuje v kontaktních místech mezi 
ER a mitochondriemi, ale vyskytuje se také ve spojích vakuol a mitochondrií vCLAMP (Vacuole 
and mitochondria patches) a ve spojích vakuol a jádra NVJ (Nuclear–vacuolar junction). Chybí-li 
v buňce vCLAMP, zvýší se prostřednictvím Lam6 počet ERMES komplexů (Elbaz-Alon et al., 
2015). vCLAMP se často vyskytuje v blízkosti ERMES komplexu a je tvořen vakuolárním pro-
teinem Ypt7 a cytosolickým proteinem Vps39, který interaguje s mitochondriemi. Poměr 
vCLAMP a ERMES komplexů se liší podle fyziologických podmínek v buňce.  ERMES komplexy 
se vyskytují ve větším množství při podmínkách vhodných pro respiraci, při kterých zároveň 
klesá počet vCLAMP komplexů (Hönscher et al., 2014). Podobně jako ERMES, hraje vCLAMP 
roli v transportu fosfolipidů (Elbaz-Alon et al., 2014). 
 
2.7 EMC komplex 
V kvasince byl také nalezen další proteinový komplex, který by mohl zprostředkovávat 
spoje mezi ER a mitochondriemi. Tzv. EMC komplex (Endoplasmic Reticulum Membrane Pro-
tein Complex) je tvořený podjednotkami Emc1-6 v membráně ER, které interagují s proteinem 
OMM Tom5. Díky vytváření spojů mezi ER a mitochondrií se EMC podílí na přenosu FS do 
mitochondrií (Lahiri et al., 2014). Tento komplex je velmi konzervovaný a pravděpodobně byl 
přítomen již u posledního společného eukaryotického předka (LECA). U některých organismů 
však zcela zmizel jako například u Nosema ceranae, Encephalitozoon cuniculi, Giardia intesti-




3 Interakce s peroxisomy a lysozomy 
3.1 Peroxisomy – metabolismus, pexofágie a distribuce. 
V blízkosti mitochondrií se často nachází i  peroxisomy, a to jak v savčích buňkách, tak i 
v kvasinkách. V kvasinkách se 22-33% peroxisomů nachází v blízkosti ERMES komplexů. Kon-
krétní množství asociovaných organel závisí na aktuální fázi růstu a buněčném metabolismu.  
Přiblížení organel pravděpodobně slouží k efektivnější výměně metabolitů mezi těmito kom-
partmenty, pro což svědčí i obohacení peroxisomů v blízkosti mitochondriálních subdomén, 
které obsahují pyruvát dehydrogenázu (Cohen et al., 2014).  
Spoje mezi peroxisomy a ERMES komplexem jsou v kvasinkách zprostředkovávány po-
mocí fyzického propojení peroxisomálního membránového proteinu Pex11 a N-koncové části 
Mdm34. Na toto propojení mají vliv i další komponenty ERMES komplexu a to Mdm10 a 
Mdm12. Je však možné, že spojení těchto organel se účastní i další proteiny. Na přítomnost 
těchto spojů má také vliv složení média, ve kterém kvasinky rostou. Vyskytují se, je-li v médiu 
přítomná glukóza a mizí, je-li glukóza nahrazena mastnými kyselinami (Mattiazzi Ušaj et al., 
2015). 
Mitochondrie by mohli také hrát roli v pexofágii, specifické autofágii pro odstraňování 
peroxisomů. Pexofágie se totiž odehrává v kontaktních místech mezi mitochondriemi a pero-
xisomy. Pro pexofágii je navíc důležité peroxisomální dělení. Před degradací je na povrch pe-
roxisomů rekrutován prostřednictvím Atg11 komplex proteinů pro dělení peroxisomů, který 
obsahuje Dnm1, Caf4, Mdv1 a Fis1. Tento komplex tedy v kvasinkách slouží jak pro dělení 
mitochondrií, tak i peroxisomů. Kromě mitochondriální mašinérie Atg11 také navádí na pero-
xisomy protein Vps1, který je v kvasinkách zodpovědný za hlavní dráhu dělení peroxisomů 
(Mao et al., 2014; Motley et al., 2008). 
V kvasinkách Schizosaccharomyces pombe bylo zjištěno, že část populace peroxisomů se  
v buňce pohybuje podél mitochondrií bez účasti cytoskeletu. Mitochondrie tak určují distri-
buci peroxisomů v buňce (Jourdain et al., 2008). 
V myších buňkách bylo navíc zjištěno, že mezi mitochondriemi a peroxisomy existuje 
vztah ovlivňující redox potenciál v mitochondriích. Produkce kyslíkových radikálů v peroxiso-
mech totiž narušuje rovnováhu redox potenciálu v mitochondriích a může vést k fragmentaci 




3.2 MDV váčky 
Kromě přímého kontaktu mohou mitochondrie interagovat s dalšími kompartmenty po-
mocí vezikulárního transportu. V savčích buňkách byly objeveny váčky odštěpující se od mito-
chondrií (mitochondria-derived vesicles, MDV) (Obr. 10). Jedná se o 70-100nm struktury, 
které mohou být tvořeny jednou či oběma mitochondriálními membránami a jsou schopné 
selektivně inkorporovat obsah mitochondrií. Část váčků, která má v sobě inkorporovaný 
transmembránový protein MAPL, splývá s peroxisomy (Neuspiel et al., 2008; Soubannier et 
al., 2012b). MAPL na sebe váže Vps26A/Vps35 retromerní komplex, který je nutný pro doru-
čení váčků do peroxisomů a mohl by tak hrát přímou roli při vzniku MDV (Braschi et al., 2010). 
 
Obrázek 10: Tyto snímky z elektronového mikroskopu znázorňují pučení MDV z mitochondrií izolovaných z hovězích srdcí. 
Měřítko: obrázek nejvíce nalevo 500 nm, ostatní 100 nm (Soubannier et al., 2012b) 
 
Jiná subpopulace MDV je v savčích buňkách targetována do lysozomů především při zvý-
šeném oxidativním stresu. Náklad, který MDV dováží z mitochondrií, je v lysozomech degra-
dován (Soubannier et al., 2012a). Tvorba MDV je stimulována při oxidativním stresu a obsah 
MDV je vysoce selektivně obohacen o oxidované proteiny, které mohou být jak transmebrá-
nové, tak solubilní (Soubannier et al., 2012b). 
Při produkci kyslíkových radikálů se k pučícím MDV dostává protein parkin, který ubiqu-
itinyluje proteiny a tak je předurčuje k degradaci. Předpokládá se, že by tak mohl značit po-
škozené proteiny pro jejich inkorporaci do MDV. Asociace parkinu s MDV je přechodná a pro-
tein během jejich zrání opět disociuje. Pro asociaci parkinu s MDV je nutná kináza PINK1. 
Touto cestou vznikají MDV s dvěma membránami. Při oxidativním stresu předchází vznik MDV 
indukci mitofágie depolarizací mitochondrií. Je to tedy relativně rychlý proces, který udržuje 
integritu mitochondrií odstraňováním poškozených částí (McLelland et al., 2014). Během 
tvorby MDV je na vnější povrch OMM rekrutován Syn17, který s nimi zůstává asociován i po 
17 
 
odštěpení váčků z mitochondrií. Na Syn17 se váže komplex HOPS (homotypic fusion and va-
cuole protein sorting), který zprostředkovává zacílení MDV do endolysozomů. Na membráně 
lysozomů tvoří Syn17 SNARE komplex s VAMP7 a SNAP29, který zajištuje vlastní fúzi MDV 
s endolysozomy (McLelland et al., 2016).  
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4 Interakce s cytoskeletem 
4.1 Motilita 
V savčích buňkách je pohyb mitochondrií zprostředkováván pomocí komplexu proteinů 
obsahující mitochondriální Rho GTPázy Miro1 a Miro2, které jsou svou transmembránovou 
doménou zakotveny v OMM a které interagují s kinesin-vázajícími proteiny Trak1 a Trak2 
(Fransson et al., 2006). Trak proteiny pak váží těžký řetězec kinesinu-1 (KHC), který umožňuje 
mitochondriím anterográdní pohyb pomocí mikrotubulů. Tento pohyb je regulovaný navázá-
ním Ca2+ na EF hand motiv proteinů Miro. Vazba Ca2+ indukuje interakci Miro s KHC, čímž je 
znemožněna interakce mezi KHC a mikrotubuly a dochází tak k pozastavení anterográdního 
pohybu mitochondrií (Obr. 11). Tímto způsobem tak mitochondrie mohou být dopraveny a 
zadrženy v místech v buňce, kde je potřeba ATP či odčerpání Ca2+ z cytosolu (Wang et al., 
2009). 
 
Obrázek 11: Schéma způsobu regulace mitochondriálního pohybu pomocí vápníkových kationtů. Po navázání kationtů do-
chází k vytvoření vazebného místa pro KHC, který tak již nemůže interagovat s mikrotubuly a dochází tak k zastavení pohybu 
mitochondrie. MT- mikrotubuly, milton – Trak1  (Wang et al., 2009) 
Navázáním Ca2+ na Miro proteiny dochází i k regulaci retrográdního transportu. Miro se 
totiž také vyskytuje v komplexu s dyneinem a dynaktinem, jenž tento pohyb umožňují 
(Morlino et al., 2014). I zde se propojení mitochondrií a mikrotubulů účastní Trak proteiny, 
které totiž obsahují kromě vazebného místa pro KHC i dvě místa pro dynein/dynaktin. Při je-
jich fyziologických koncentracích však kynesin-1 váže pouze Trak1. Trak proteiny totiž vytváří 
intramolekulární interakci, která znemožňuje navázání kinesinu-1. V případě Trak2, na rozdíl 
od Trak1, je pak tato interakce relativně stabilní a váže tak pouze dynenin/dynaktin. Koncen-
trace jednotlivých Trak proteinů na povrchu mitochondrií tak zřejmě může určit, jestli se mi-
tochondrie budou pohybovat převážně anterográdním či retrográdním směrem 
(van Spronsen et al., 2013). 
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V lidských a krysích buňkách bylo zjištěno, že s komplexem Miro1/2/Trak1/2 také mo-
hou interagovat Mfn1 a Mfn2. Mfn2 se zdá být potřebný pro anterográdní pohyb. Pohyb mi-
tochondrií tak může souviset i s fúzí mitochondrií či s kontakty s ER (Misko et al., 2010). 
Pro anterográdní pohyb alespoň v krysích neuronech je zapotřebí také protein syntabu-
lin, který svým karboxylovým koncem asociuje s OMM a který má také doménu vážící KHC. 
Zda-li souvisí s pohybem pomocí Miro/Trak komplexu, však zjišťováno nebylo a možná před-
stavuje alternativní způsob anterográdního pohybu (Cai et al., 2005). 
Někdy je však zapotřebí mitochondrie spíže udržet v jednom místě. Například v axonech 
je v pohybu pouze přibližně třetina mitochondrií. Pro takovéto případy existuje v opičích fib-
roblastech a hlodavčích neuronech protein syntafilin (SNPH). Svou C-koncovou transmembrá-
novou doménou asociuje s mitochondriemi a doménou vážící mikrotubuly ji kotví na místě. 
Tímto mechanismem je v buňce zajištěna správná hustota mitochondrií, která pomáhá udr-
žovat nízké koncentrace vápníkových kationtů v cytosolu (Kang et al., 2008). 
 
4.2 Dědičnost a distribuce 
Způsob, jakým se mitochondrie pohybuje v  buňkách S. cerevisiae, není dodnes zcela ob-
jasněn. Existují různé modely, které distribuci mitochondrií v buňce vysvětlují. 
První z nich připisuje klíčovou funkci komplexu Arp2/3, který by mohl zprostředkovávat 
nukleaci a polymeraci aktinu a umožňovat tak jednosměrný anterográdní pohyb mitochondrií.  
Podjednotky komplexu Arp2/3 asociují s mitochondriemi  prostřednictvím periferního mem-
bránového proteinu Puf1 a možná i pomocí dalších proteinů. Komplex Arp2/3 je nutný pro 
normální mitochondriální morfologii, motilitu a dědičnost (Boldogh et al., 2001; Fehrenbacher 
et al., 2005). Prostřednictvím proteinu Puf3 interaguje Arp2/3 komplex s Mdm12, komponen-
tou ERMES komplexu (García-Rodríguez et al., 2007). ERMES komplex navíc ovlivňuje i orga-
nizaci mitochondriální DNA (mtDNA) a její segregaci během mitochondriálního dělení. Arp2/3 
komplex by tak mohl působit jako mediátor mezi cytoskeletem a mtDNA a zajišťovat tak správ-
nou segregaci zdravých mitochondrií s obsahem nukleoidů mezi mateřské a dceřiné buňky 
(Boldogh et al., 2003). 
V poslední době nalézá podporu spíše druhý model, který připisuje anterográdní pohyb 
mitochondrií směrem do dceřiné buňky myosinu 2 (Myo2), který je přítomen na povrchu mi-
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tochondrií (Förtsch et al., 2011). Myo2 interaguje s Rab GTPázou Ypt11, která je také pravdě-
podobně lokalizovaná na povrchu mitochondrií (Itoh et al., 2002; Lewandowska et al., 2013). 
Ypt11 navíc interaguje s proteinem Mmr1, který zajišťuje ukotvení mitochondrií ke kortikál-
nímu ER v dceřiných buňkách, čímž umožňuje jejích udržení v nových buňkách během pučení 
(Obr. 12) (Swayne et al., 2011).  
Antagonistickou funkci plní v mateřských buňkách protein Num1, který zajišťuje udržení 
mitochondrií v mateřských buňkách zakotvením konce mitochondriálního tubulu k invagino-
vanému místu plasmatické membrány (Klecker et al., 2013). Num1 se zde prostřednictvím 
Mdm36 sestavuje do většího komplexu a tento komplex se nalézá v blízkosti kortikálního ER 
a je tak nazýván komplexem kotvícím mitochondrie, ER a kortex (MECA). Je možné, že Mdm36 
zde funguje jako mitochondriální receptor pro tento komplex, ale je velmi pravděpodobné, že 
existují i jiné proteiny plnící tuto funkci (Lackner et al., 2013).  
Obrázek 12: Podjednotky ERMES komplexu 
zajišťují tvar a velikost mitochondrií (1), 
která dovoluje jejich účinný transport po-
mocí aktinového cytoskeletu. Během dělení 
se mitochondrie pomocí myosinového mo-
toru transportují do pučící dceřiné buňky (2) 
a nakonec se ve špičce pučící buňky ukotví 





V lidských buňkách byl objeven způsob, jakým dochází k distribuci mitochondrií při 
mitóze. Během konečných fází mitózy je distální konec mitochondrií silně obohacen o centro-
merický protein Cenp-F, který zde přímo interaguje s Miro proteiny. Část Cenp-F je k mito-
chondriím rekrutována již během S/G2 fáze. Vytváří tak spojení mezi mitochondriemi a ros-
toucím koncem mikrotubulu, čímž se anterográdním pohybem dostávají mitochondrie do pe-




Interakce mitochondrií s dalšími buněčnými strukturami rozšiřují její funkce nad rámec 
toho, co je mitochondrie schopná obstarat samostatně. Pomáhají jí rychle reagovat na ener-
geticky náročné stresové situace v místech, kde je to zrovna nejvíce zapotřebí, bránit organis-
mus před virovou infekcí a podílet se na syntéze fosfolipidů, stavebních kamenů buněčných 
membrán. Díky nim se také dokáže dělit a distribuovat do další generace buněk, což je důležité 
i proto, že nedokáže vznikat de novo. Neustálé dělení a fúze mitochondrií také napomáhá 
rozlišení již nefunkčních částí, které následně podléhají degradaci prostřednictvím mitofágie. 
Hlavní příčinou mitochondriálního poškození je tvorba kyslíkových radikálů během elektrono-
vého transportu. Nenávratně poškozené proteiny je proto nutné odstraňovat pro udržení 
efektivity systému. Této kontroly kvality a odstraňování poškozených proteinů se účastní také 
MDV.  
Některé interakce v savčích buňkách vykazují podobnost s interakcemi v kvasinkách, jako 
v případě mitochondriálního dělení a přenosu fosfolipidů mezi organelami. Předpokládá se, 
že v tomto případě se může jednat o evolučně konzervované mechanismy, které se vyskytují 
napříč jednotlivých skupin eukaryot. Některé další interakce jsou pak prozkoumané  pouze u 
jedné ze zde probraných skupin jako v případě antivirové imunitní obrany či interakcí s pero-
xisomy. Otázkou tak zůstává, jestli jsou specifické pro danou skupinu či zda jejich širší taxono-
mickou  přítomnost osvětlí další výzkum.  
Význam interakcí mitochondrií s dalšími buněčnými komponenty je podtržen množstvím 
proteinů, které je zprostředkovávají, a to i v případech, kdy se mohou částečně funkčně pře-
krývat jako v případě komplexu ERMES a komplexu EMC. Komplex ERMES u zvířat vymizel, ale 
mitochondrie zůstaly s ER spojeny prostřednictvím jinde zatím nenalezených komplexů, které 
se zde musely zformovat, aby nahradily jeho funkce.  
Znalosti o interakcích mitochondrií z jiných organismů, než jsou modelové organismy ze 
superskupiny Opisthokonta, však značně zaostávají. Poznatky o těchto interakcích u parazitic-
kých protist by přitom mohly vést k vývoji nových léků zaměřených proti jejich vzniku, jelikož 
jejich narušení často vede i k úmrtí buněk/organismu. Otázkou však také zůstává, zda-li tyto 
interakce neztrácejí svůj význam v organismech s anaerobními formami mitochondrií, jako 
jsou hydrogenosomy a mitosomy. Jelikož u nich dochází k redukci jejich funkcí v porovnání 
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s aerobními mitochondriemi, možná ztrácejí i rozsah funkcí dosažených prostřednictvím in-
terakcí s ostatními organelami a cytoskeletem. Právě u těchto organismů totiž například došlo 
ke ztrátě komplexu ERMES, ať už částečně či úplně. Unikátní interakce by například mohla 
existovat u  organismu Plasmodium falciparum, který způsobuje malárii. Metody používané 
pro izolaci čistých frakcí mitochondrií tu totiž nejsou schopné oddělit od sebe mitochondrii a 





6 Seznam často používaných zkratek 
 
Arp Actin-related protein 
Atg14 Autophagy-related protein 14 
BAK B-cell lymphoma 2 homologous antagonist killer 
Bap31 B-cell receptor-associated protein 31 
BAX B-cell lymphoma 2-associated X protein 
Bcl-xL B-cell lymphoma-extra large 
BID BH3 interacting-domain death agonist 
Cenp-F centromeric protein F  
Dnm1 Dynamin-1-like protein 
Drp1 Dynamin related protein 
E2 Dihydrolipoyl acetyltransferase 
EMC Endoplasmic Reticulum Membrane Protein Complex 
ER Endoplasmic reticulum 
ERMES ER-mitochondria encounter structure 
FE Phosphatidylethanolamin 
Fis 1 Mitochondrial fission 1 protein 
FS Phosphatidylserin 
Gem1 GTPase EF-hand protein of Mitochondria 
GSK-3β Glycogen synthase kinase-3β 
HCV Hepatitis C virus 
HR1 doména Heptad repeat domain 
IMM Inner mitochondrial membrane 
INF2 Inverted formin 2 
IP3R Inositol triphosphate receptor 
KHC Kynesin-1 heavy chain 
Lam6 Lipid transfer protein Anchored at Membrane contact site 6 
MAM Membrane associated with mitochondria 
MAVS Mitochondrial antiviral-signaling protein 
MCU Mitochondrial calcium uniporter 
Mdm10/12/34 Mitochondrial distribution and morphology protein 10/12/34 
MDV Mitochondria-derived vesicles 
Mff mitochondrial fission factor 
Mfn1/2 Mitofusin 
MICU1/2 Mitochondrial Calcium Uptake 1/2 
MiD49 Mitochondrial dynamics protein 49 
MiD51 Mitochondrial dynamics protein 51 
Miro1/2 Mitochondrial Rho GTPase 1 
MITOL Mitochondrial ubiquitin ligase 
Mmm1/2 Maintenance of mitochondrial morphology protein 1/2 
Mmr1 Mitochondrial Myo2 receptor-related protein 1 
Myo2 Myosin 2 
NLR nucleotide-binding oligomerization domain-like receptors 
NVJ nuclear–vacuolar junction 
OMM Outer mitochondrial membrane 
PACS-2 Phosphofurin acidic cluster sorting protein 2 
PDP1 Pyruvate Dehydrogenase Phosphatase Isoform 1 
PTPIP51 Protein tyrosine phosphatase-interacting protein 51 
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Puf1 (také Jsn1), 
Puf3 
Pumilio homology domain family member 1/3 (Just Say No 1) 
Rab32 Ras related protein 32 
RIG-I retinoic acid-inducible gene 1 protein 
Syn17 Syntaxin 17 
tBID Truncated BID 
TDP-43 Transactive response DNA binding protein 43 
Trak1/2 (také 
milton) 
Trafficking kinesin-binding protein 1/2 
VAPB Vesicle-associated membrane protein-associated protein B 
vCLAMP Vacuole and mitochondria patches 
VDAC1 Voltage-dependent anion channel 1 
Vps1/26A/35/39 Vacuolar protein sorting-associated protein  
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